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El resultado anatomopatológico es de carcinoma epidermoide
moderadamente diferenciado.
espacios edéntulos. A pesar de que la seguridad y la efectivi
dad de esta técnica han sido ampliamente demostradas en
la literatura1 se ha producido durante la última década unDiscusión






















incremento en el número de complicaciones, ligado funda-
mentalmente a un aumento en su utilización.
El tratamiento de mantenimiento de los implantes pre-





-de mandíbula provocó un cambio en la actitud terapéutica
Se decidió realizar una tomografía computarizada (TC) par
diagnosticar la extensión locorregional de la lesión. En l
TC se apreció una lesión destructiva en cuerpo mandibula
izquierdo de unos 3 cm de diámetro mayor asociada a mas
de partes blandas y una pequen˜a imagen compatible con ulce
ración de las mismas. También se observaron 2 adenopatía
patológicas en la cadena submandibular izquierda de 11 
13 mm sospechosas de malignidad.
Bajo anestesia general e intubación orotraqueal se realiz
mandibulectomía segmentaria desde pieza 46 hasta ángul
mandibular izquierdo junto con extirpación del suelo de l
boca, disección cervical selectiva izquierda de niveles I, II, III 
IV y supraomohioidea derecha (ﬁg. 1). El defecto resultante s
reconstruyó con un colgajo osteocutáneo microvascularizad
de peroné de lado derecho y se realizó la osteosíntesis con un
placa de reconstrucción de 2.4 (ﬁgs. 2 y 3).
El estudio anatomopatológico posquirúrgico de la piez
permitió estadiﬁcar el tumor como un carcinoma epi
dermoide de mandíbula bien diferenciado (pT4N0Mo) rea
lizándose tratamiento con quimioterapia y radioterapi
adyuvantes.
Actualmente, transcurrido un an˜o desde la intervención, l
paciente se encuentra libre de la enfermedad y no ha presen
tado complicaciones relacionadas con el tratamiento.
La utilización de implantes osteointegrados se trata de una
práctica cada día más  frecuente en la rehabilitación oral de
Véase contenido relacionado en DOI:
http://dx.doi.org/10.1016/j.maxilo.2013.01.004.
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Correo electrónico: mariajosenieto.mjnfp@gmail.com (M.J. Nieto).adyacentes, identiﬁcando y tratando de forma temprana la
mucositis periimplante y la periimplantitis si las hubiere. La
mucositis periimplante consiste en una reacción inﬂamato
ria y reversible de la mucosa que rodea al implante dental
En la periimplantitis se aprecia además pérdida de soporte
óseo periimplante. Ambos procesos son comparables a la gin
givitis y periodontitis que ocurren en la dentición natural. La
lesiones propias de la periimplantitis suelen ser asintomáti
cas, detectándose en revisiones rutinarias por aumento de lade Badajoz 2012.
Figura 1 – Imagen de la pieza extirpada.
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Figura 2 – Imagen intraoral de la reconstrucción con colgajo
microvascularizado de peroné.


























especialmente al consumo de tabaco y alcohol. También se
ha demostrado la inﬂuencia carcinogénica de determinados
virus, siendo de especial importancia el virus del papiloma
humano (VPH) serotipo 16.
El rol que juegan los implantes osteointegrados en el des-
arrollo del carcinoma epidermoide no ha sido bien establecido.
En sí mismos, los implantes osteointegrados no presentan
potencial carcinogénico5, sin embargo se cree que el estímulo
inﬂamatorio crónico podría representar un papel destacado
en el desarrollo de dicha enfermedad. La inﬂamación crónica
se ha demostrado que se trata de un factor importante en la
carcinogénesis vía mediadores inﬂamatorios como oxidasas,
prostaglandinas, IL-1, IL-6 y TNF-alfa6. Dicho estímulo en la
cavidad oral podría potenciar la malignización de los tejidos
periimplantarios. También se baraja la hipótesis de que los
implantes podrían ser una vía de penetración de las células
tumorales al interior de la medular mandibular al igual que lo
sería el ligamento alveolar7.
El principal método de cribado para el diagnóstico precoz
del carcinoma epidermoide intraoral lo constituye la explora-
ción clínica. Eritroplasias, leucoplasias o úlceras de decúbito
persistentes pueden ser el primer signo clínico que nos alerte
















terofundidad de las bolsas respecto a la línea de base y san-
ado durante el sondaje, signo que se encuentra siempre
resente en la enfermedad, salvo en algunos fumadores. Otros
ntomas clínicos pueden ser supuración, fístulas, edema, eri-
ma, hipertroﬁa e incluso úlceras de la mucosa circundante.
icha sintomatología requiere en ocasiones un diagnóstico
iferencial con procesos malignos de la cavidad oral2.
Los principales factores de riesgo para el desarrollo de
 periimplantitis son la escasa higiene oral, el tabaco, los
tecedentes de periodontitis y la rehabilitación con pró-
sis cemento soportada. Otros factores que podrían estar
lacionados son la excesiva proximidad entre los implantes,
plantes en posición bucal, presencia de porcelana rosa y de
mento subgingival y la ausencia o disminución de la encía
ueratinizada alrededor del implante3. El diagnóstico de esta
tidad requiere revisiones periódicas con exploración intra-
ral, sondaje y evaluación radiográﬁca.
El tratamiento de la mucositis consiste en el desbrida-
iento mecánico para retirar la placa bacteriana, siendo
efectivo en el caso de la periimplantitis, en la que se
ebe realizar tratamiento quirúrgico combinando el desbri-
amiento abierto y el tratamiento local y sistémico con
tibióticos. Aquellas periimplantitis que no responden al
atamiento deben ser biopsiadas para descartar un proceso
aligno, sobre todo en pacientes que presenten otros factores
e riesgo concomitantes4.
La patogénesis del carcinoma epidermoide oral está




















dportante realizar una biopsia en aquellas lesiones mal  deﬁ-
idas, persistentes, clínicamente silentes, ulceradas, con una
istribución multifocal o de amplia extensión.
Hasta la fecha pocos casos de carcinoma epidermoide sobre
plantes han sido descritos en la literatura. Una revisión
alizada en 2010 por el Departamento de Odontoestomato-
gía de la Universidad de Barcelona4 recoge 18 casos entre
s an˜os 1996-2009 en los cuales se ha asociado la presencia
e implantes con un carcinoma escamoso de la cavidad oral.
 estos 18 pacientes la forma más  frecuente de presentación
moral es la periimplantitis, que se desarrolla particular-
ente con un carácter agresivo y rápida pérdida de hueso.
tra revisio′n llevada a cabo por Bhatavadekar8 recoge 14
tículos que relacionan la presencia de implantes con el car-
noma epidermoide intraoral. De Celulaer et al.9 presentan
na serie de 21 pacientes rehabilitados con implantes osteoin-
grados tras la extirpación de un carcinoma epidermoide en
 cavidad oral, de los cuales 16 se rehabilitaron en el mismo
to quirúrgico y 5 en un segundo tiempo; en esta misma
rie se recogen 3 recidivas, 2 de ellas en torno a implan-
s y siempre dentro del grupo de la colocación del implante
 el mismo  acto quirúrgico de la extirpación tumoral8. Evi-
entemente se trata de una serie muy pequen˜a como para
car conclusiones, aunque de alguna manera apoyan la hipó-
sis de la diseminación de células tumorales mediante la
locación de un implante. De todo esto se deduce que en
eriimplantitis de larga evolución, de progresión rápida, que
o responden al tratamiento antibiótico y/o en pacientes con
tecedentes de cáncer sería adecuado realizar un estudio
istopatológico para descartar malignidad. Una vez conﬁr-
ado el diagnóstico histológico de malignidad la resección
n márgenes de la lesión y la reconstrucción en el mismo
to quirúrgico constituye el tratamiento de elección. La reha-ilitación posterior con implantes no está contraindicada. Sin
bargo, sería preciso realizar un seguimiento mucho más
haustivo con revisiones periódicas y pruebas radiológicas
e control.
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Antes de realizar un tratamiento rehabilitador con implan-
tes es mandatorio realizar una evaluación riesgo-beneﬁcio
para cada paciente. En pacientes con factores de riesgo onco-
lógico los implantes deberían ser revisados periódicamente,
así como la totalidad de la cavidad oral, y en el caso de apari-
ción de lesiones que generen sospecha se debería realizar una
biopsia. También sería adecuado en aquellos pacientes que
precisen prótesis completas elaborar la prótesis de tal manera
que pudiera retirarse periódicamente por el paciente y por el
profesional para examinar los tejidos subyacentes4.
Casos como este enfatizan la necesidad de un adecuado
seguimiento y diagnóstico en pacientes sometidos a una reha-
bilitación implantológica de la cavidad oral.
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White  sponge  nevus
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El cultivo fue negativo para hongos y el diagnóstico anato-
mopatológico fue de nevus esponjoso blanco (NEB). Dado el
carácter benigno de esta enfermedad no se instauró ningún
tipo de tratamiento y tras un an˜o de evolución el paciente no
presentó cambios, por lo que se mantuvo actitud conservadora
y revisiones periódicas.
Discusión
El NEB es una enfermedad que se caracteriza por producir
un desarrollo anormal de la queratinización de la mucosa1,2.
Véase contenido relacionado en DOI:
http://dx.doi.org/10.1016/j.maxilo.2013.01.005.
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Fue inicialmente descrita por Hyde en 1909 (Sánchez et al.3)
y, posteriormente, por Cannon en 1935, por lo que también
se llama nevus de Cannon (Bouquot et al.1). Se transmite de
forma autosómica dominante, con expresividad variable y un
alto grado de penetrancia (85%)1,3. Aunque la ﬁsiopatología
responsable de la alteración de las células epiteliales no está
clara se han identiﬁcado mutaciones en los genes de la quera-
tina K4 y K131,3–5. Casi siempre se presenta durante la infancia,
aunque pude ser congénita, y no tiene predilección sexual1,3.
Clínicamente se suele manifestar por la aparición de mácu-
las y placas blancas, queratósicas, bilaterales y simétricas en
